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Az asthma a légutak krónikus gyulladásos elváltozása, ami a bronchusok 
epitheliumának és a peribronchiális szövetek eosinophil sejtes, lymphocytás és hízósejtes 
infiltrációjával jellemezhető. 
Az előbbi adatok autopsziás tanulmányokból erednek, amelyek szerint a fó 
patológiai elváltozás a nyálkahártya ödémája, a bronchiális mirigyek hypertrophiája, a 
légutak szekrétumtól általi elzáródása, a basalmembran megvastagodása, a 
simaizomsejtek hypertrophiája/hyperplasiája és az eosinophilia. Mindezek általában a 
betegség végstádiumában vannak jelen és nehéz összefüggésbe hozni az asthma korai 
morfológiai változásaival. Az autopsziás adatok is megerősítik, hogy a patológiás 
elváltozások a nagy és kislégutakban, valamint az alveolaris régióban is bekövetkeznek. 
A bronchoalveolaris mosás és a bronchiális biopszia alkalmazása vezetett az asthma 
pathomorphológiájának és pathogenesisének alaposabb megértéséhez. Annak ellenére, 
hogy korábban a broncho- és laryngospasmus, valamint hypoxaemia veszélyétől tartottak, 
ma már mindkét technikát - gondos klinikai ellenőrzés mellett- az asthma kutatásban 
széles körben alkalmazzák. 
Az asthmában elhunytaknál közös jellegzetesség az epithelsejt károsodása. Ennek 
kialakulásában számos tényezőnek van szerepe, beleértve a szöveti traumát, ödémát, az 
eosinophil sejtek számának emelkedését, a major basic protein és a reaktiv oxigéngyökök 
felszabadulását. 
Az asthma patológiájában alapvető a basal membrán megvastagodása. Azonban ez a 
jelenség nem korrelál a betegség súlyosságával. 
A bronchusok lamina propriájában lévő gyulladásos sejtek infiltraciója úgy tűnik, 
hogy a helyesen; inhalativ szteroiddal kezelt betegeknél is jelen van. Az asthma 
súlyossági foka, a metacholinra fellépő légúti hyperreaktivitás az inhalativ szteroidot 
használó atópiás egyéneknél leginkább a leukocyták számával van összefüggésben. 
Asthmás betegek légúti ultrastruktúrája a kehelysejtek hyperplasiájával, a nyákdugó 
kialakulásával, az epithelialis basalmembran alatti kollagénlerakódás fokozódásával, a 
submucosalis eosinophilsejtek megszaporodásával és az epithelium felszínének jelentős 
lecsupaszodásával jellemezhető. 
Számos tanulmány különböző bronchoscopos technikákat használ annak 
bizonyítására, hogy a légutakba antigén hatására beáramló gyulladásos sejtek között 
eosinophil és neutrophil granulocyták, monocyták és lymphocyták találhatók. Az 
antigénexpozíció az asthma heveny fellángolásához vezet azáltal, hogy beindítja a T-
sejtek, eosinophil és hízósejtek gyulladásos reakcióját. A legfeltűnőbb változások a T-sejt 
populációban láthatók: a submucosában jelentősen emelkedik a CD4+ sejtek száma, 
valamint a bronchusmosó folyadékban lévő CD3+ sejteken az IL-2 receptorok jelenléte. A 
basophil és hízósejtek száma pollenszezon alatt jelentősen csökken, amely a degranuláció 
jelének tekinthető. 
A lymphocyták magas számát az asthmás légutakban már többször leírták, 
mindazon által a jelentőségét figyelmen kívül hagyták. Astmásoknál a bronchusmosó 
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folyadékban és a perifériás vérben a lymphocyták számának megváltozása bizonyítható. 
Ezek a tanulmányok megerősítik azokat a megfigyeléseket, hogy a lymphocyták és 
lymphokinek szerepet játszanak az asthma pathogenesisében. 
Az asthmás légutakban pontos szerepük van a monocytáknak is, azonban ez még 
nincs világosan tisztázva. De ismeretes, hogy fokozódik a leukotriének, prostaglandinok 
és más cytokinek szintézise és felszabadulása. 
Miközben sok különböző sejt hozzájárul a légúti gyulladás kialakításához, 
növekszik a bizonyítéka, hogy az eosinophil sejtek szerepe különösen fontos. Az 
eosinophilekből felszabaduló mediátorok és proteinek a légúti simaizomsejtek 
kontrakcióját, a bronchiális epithel károsodását és a légutak hyperreaktivitását váltják ki. 
Az asthmás légutakban lévő eosinophil sejtek számának megnövekedése a sejtek hosszabb 
élettartamát, túlélését tükrözik. Azonban az eosinophil aktiváció fontosabb a légutakban 
található eosinophil sejtszámnál. A cytokinek, a granulocyta- macrophag stimuláló faktor 
(GM-CSF) is szerepet játszik ebben a folyamatban. Enyhe asthmásoknál az eosinophil 
sejtek, az eosinophil kationos protein és a GM-CSF mennyiségének emelkedését 
észlelhető nem asthmásokkal összehasonlítva. A kapcsolat evidens volt az eosinophil 
sejtszám és funkció, valamint a GM-CSF között, továbbá a légúti gyulladás ezen a 
markerei és a légzésfunkció között. 
Kimutatták, hogy azoknál az asthmásoknál, akiknél a tüdő funkciója alvás alatt 
romlik, szignifikánsan megemelkedik a gyulladásos sejtek száma a bronchusmosó 
folyadékban. Úgy tűnik ezeknél a betegeknél jelentősebb a sejtszám növekedés és az 
epithelium lehámlása a hajnali órákban. A sejtszámnak a bronchusmosó folyadékban 
észlelt cirkadián változása nem volt nyilvánvaló a perifériás vérben. 
Ezen felismeréseket később megerősítették, valamint kiderült, hogy a legnagyobb 
cirkadián morfológiai változások az alveoláris szövetekben észlelhetők. Vizsgálták a 
sejtszám alakulását bronchiális és alveoláris mintákból asthmás és egészséges egyéneknél. 
Mindkét csoportban a bronchiális minta szignifikánsan több neutrophil és epithelialis 
sejtet tartalmazott, mint az alveolaris minta. Csak az asthmás betegeknél lehetett az 
eosinophilek magasabb százalékát kimutatni a bronchiális mintákból. Az egyetlen 
szignifikáns különbség az asthmás és nem asthmás egyéneknél mind az alveoláris, mind a 
bronchiális mintákban az eosinophilek számának és százalékának emelkedésében volt. 
A klinikai és kísérletes morfológiai tanulmányokból levont következtetések tették 
lehetővé a nemzetközi konszenzus kialakítását az asthma diagnosztikájában és 
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Mégis számos olyan adatot sikerült 
immunonlógiai fiziológiai módszerekkel 
kiegészített morphologiai vizsgálatokkal 
tisztázni, melyek revén .1 megbetegedés 
klinikai megítélése és terápiás koncepciója 
igen sokat változott és 1'ejlödótt 
